TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


MONOGRAPHIE 


Depistage et traitement 
des complications 
microvasculaires du diabete 


La prise en charge des complications microvasculaires du diabete 
repose sur le controle de I'hyperglycemie et sur un objectif de 
pression arterielle inferieure a 130/80 mmHg. Chez le diabetigue 
de type 2 microalbuminurigue, une prise en charge agressive 
(mesures hygieno-dietetigues et controle de la pression arterielle, 
de la glycemie, des lipides et du tabagisme) peut reduire de moitie 
ces complications. 


Louis Labbe, Richard Marechaud, Sarny Hadjadj * 

I atteinte microvasculaire du diabete a pour denomina- 
teur commun l’exposition chronique a une hyper - 
glycemie ; ses principaux tissus cibles sont la retine, 
les glomerules renaux et les nerfs peripheriques. Au stade 
des complications, lmtervention therapeutique essaie de 
freiner l’aggravation, les manifestations evoluees ayant 
des consequences dramatiques, faisant du diabete la pre- 
miere cause de cecite legale, de recours a la dialyse et 
d’amputation non traumatique dans les pays occidentaux. 

L’efficacite d’une prise en charge precoce et l’existence 
de tests diagnostiques simples font de la microangiopathic 
diabetique un modele d’affection a depister (tableau 1). 

RETINOPATHIE DIABETIQUE 

Histoire naturelle 

La retinopathie diabetique est due a deux processus 
pathologiques frequemment associes : l’ischemie, provo- 
quee par une occlusion des capillaires retiniens, et l’oe- 


deme, secondaire a une alteration de la baniere hemato- 
retiniemie. Les phenomenes occlusifs apparaissent initia- 
lement en peripherie de la retine sous la forme de micro- 
anevrismes (ectasie de la paroi d’un capillaire), 
d’hemorragies punctiformes et d’exsudats cotonneux 
(occlusion arteriolaire). La majoration de Lhypoxie reti- 
nienne se traduit par une augmentation du nombre des 
microanevrismes et des hemorragies, par des modifica- 
tions du calibre des veines et des anomalies de la micro- 
vascularisation intraretinienne. Ces lesions s’etendent 
progressivement vers le pole posterieur de la retine et 
la macula. Le stade de retinopathie non proliferante 
severe (regie des 4/2/1 : hemorragies retiniennes dans 
4 quadrants et/ ou anomalies veineuses 2 quadrants 
et/ou anomalies de la microvascularisation intra- 
retinienne 1 quadrant) marque un toumant evolutif 
avec un risque de neovascularisation de 50 % a 1 an. 1 
Les phenomenes oedemateux se developpent generale- 
ment dans la region maculaire, identifies sous la forme 
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d’exsudats, de flou des berges papillaires ou d’epaississe- 
ment retinien. Les consequences de la retinopathie diabe- 
tique sont aussi variees que redoutables, chacune d’entre 
elles pouvant entraver la vision par ischemie maculaire. 

Les principaux facteurs favorisant l’apparition et la pro- 
gression de la retinopathie diabetique sont Fequilibre et 
l’anciennete du diabete, et Fequilibre tensionnel. Quatre 
situations risquent d’aggraver la retinopathie : la puberte 
et Fadolescence, la grossesse, la chirurgie de la cataracte, 
Fequilibre rapide de la glycemie. L’ischemie retinienne 
peut, en effet, etre exacerbee par la chute brusque du flux 
sanguin capillaire accompagnant la normalisation glyce- 
mique rapide ; par les modifications hormonales (aug- 
mentation des facteurs de croissance et des hormones 
sexuelles) ou par la difficulte a obtenir un equilibre glyce- 
mique au cours de la puberte et de Fadolescence ; par la 
reaction inflammatoire secondaire a la chirurgie de la 
cataracte, tandis que la suppression de la barriere natu- 
relle que constituait le cristallin favorise l’extension de la 
neovascularisation entre les segments posterieur et ante- 
rieur de l’oeil. Les mecanismes de progression de la reti- 
nopathie au cours dune grossesse sont, quant a eux, mal 
connus. 

Le flou visuef frequemment constate apres une chute 
rapide de la glycemie, est le plus souvent lie a des modifi- 
cations de la refraction de la comee et du cristallin et cede 
habituellement en 2 a 3 semaines. 

Depistage 

La retinopathie diabetique se developpe silencieuse- 
ment pendant de nombreuses annees et n’altere la fonc- 
tion visuelle qu’au stade des complications : le depistage 
precoce et regulier s’avere done indispensable. II doit etre 
fait sans delai dans les situations a risque d’aggravation 
(v. supra ) et doit toujours preceder Foptimisation thera- 
peutique. En l’absence de complication, le depistage 
repose sur l’examen annuel du fond deed par un ophtal- 
mologiste. L’analyse de la retine peut s’effectuer au cours 
d ime consultation dassique (examen au biomicroscope 
apres dilatation pupillaire) ou sur la lecture differee dune 
photographie prise par un retinographe (v. ci-contre). 2 Le 
stade lesionnel est decrit en utilisant la classification en 
vigueur (tableau 2). 3 L’angiographie a la fluoresceine 
complete eventuellement Fexamen du fond d’oeil en pre- 
cisant la gravite de la retinopathie. Potentiellement 
responsable d’accidents allergiques et invasive, sa pres- 
cription releve de la seule decision de l’ophtalmologiste. 

Prise en charge specifigue 

Tiraitement par laser . 4 Une photocoagulation panreti- 
nienne est indiquee en cas de retinopathie proliferante. 
Le risque de cecite est considerablement reduit grace a la 
regression de la neovascularisation dans 90 % des cas, au 
prix d’une reduction de la vision peripherique et d im 
risque d’aggravation d’un oedeme maculaire preexistant. 




)■ Le retinographe est un appareil realisant des cliches du fond 
d'oeil. L'examen, realise par un operateur medical ou non, 
en milieu medical ou non, est indolore, dure 10 a 15 minutes 
et ne necessite habituellement pas de dilatation pupillaire 
en cas de simple depistage. Au minimum 3 cliches numeriques 
de haute definition sont realises par ceil (pole posterieur, 
champ nasal et temporal), enregistres, puis teletransmis 
a un centre de reference pour une lecture differee. L'examen 
est bien correle au fond d'ceil, la sensibilite/specificite pour 
le diagnostic de retinopathie diabetique etant equivalente 
sinon superieure. 2 L'archivage des photos facilite 
la comparaison au cours du suivi. Les limites dependent 
de la proportion d'images inutilisables (opacifications 
cristalliniennes, pupilles en myosis serre) et de I'impossibilite 
de diagnostiquer un cedeme maculaire diffus non exsudatif 
(cause majeure de malvoyance chez le diabetique de type 2) 
faute de cliches stereoscopiques. En repondant partiellement 
au probleme de demographie des ophtalmologistes, 
la diffusion du retinographe devrait optimiser le depistage 
de la retinopathie et permettre d'identifier les patients dont 
I'etat necessite un suivi ophtalmologique sans delai. 

Les modalites pratiques de son utilisation restent a definir, le 
retinographe ne pouvant se substituer a I'ophtalmologiste, qui 
est incontournable pour depister les autres affections plus 
frequemment associees au diabete comme la cataracte 
ou le glaucome chronique par fermeture de Tangle. 

■) La tomographie en coherence optique. De technologie 
recente, elle permet d'evaluer Tepaisseur retinienne en 
obtenant de veritables coupes anatomiques avec une 
resolution de 8-10 jim. Cet examen fonctionne 
schematiquement sur le meme principe que Techographie 
en enregistrant le signal de reflexion d'une source lumineuse 
balayant la retine. Un epaississement retinien avec 
hyporeflectivite des couches externes siqne la presence 
d'un oedeme maculaire tandis que sa quantification en facilite 
la surveillance. Non invasive, realisee en ambulatoire apres 
dilatation pupillaire, la tomographie en coherence optique 
est desormais l'examen de choix pour diagnostiquer une 
maculopathie cedemateuse. 


Le benefice visuel d’un traitement effectue au stade de 
retinopathie non proliferante severe est minime mais peut 
se discuter en cas d’equilib ration rapide de la glycemie, de 
grossesse, d’atteinte proliferante de l’autre ceil, d’une chi- 
rurgie programmee de la cataracte ou d’un suivi medical 
aleatoire. 

En cas d’oedeme maculaire focal, la photocoagulation 
ciblee des exsudats en couronne menapant la macula 
s’avere d’une grande efficacite. A l’oppose, la photocoagu- 
lation en grille de Foedeme maculaire diffus est de realisa- 
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Criteres a reunir pour entreprendre 

I La maladie doit entramer une morbidite et/ou une mortalite 
importante(s), constituant un important probleme de sante pour 
la population 

I La maladie doit etre bien definie et avoir une histoire naturelle bien 
connue 

I L'incidence de la maladie doit etre suffisamment elevee pour justifier 
le cout du depistage 

I La maladie doit comporter une phase asymptomatique durant 
laquelle la detection peut permettre un traitement reduisant 
significativement la morbidite et/ou la mortalite 

I L'examen de depistage doit etre simple, sans danger, fiable, 
reproductible et permettre de detecter la maladie a sa phase 
asymptomatique 

I Un traitement efficace (efficace, ethique) a la phase asymptomatique 
doit etre disponible 

I Un traitement entrepris a la phase asymptomatique doit permettre 
un meilleur resultat qu'un traitement entrepris seulement lorsque les 
symptomes apparaissent 

I Le depistage doit avoir un rapport cout/efficacite favorable 

Mil mil 

tion plus difficile pour des resultats inconstants. Le traite- 
ment n’est discute ici qu’en cas d’alteration visuelle signi- 
ficative, sans tendance a ramelioration spontanee. 

Injection de cortico'ides . 4 Linjection intravitreenne 
permet une normalisation de l’acuite visuelle chez la plu- 
part des patients atteints d’oedeme diffus refractaire au 
traitement par laser. L’effet est cependant transitoire 
(4 mois en moyenne) et les effets secondaires notables 
(hypertonie oculaire, cataracte, endophtalmie). La 
balance benefice/risque a long terme est inconnue. 

Traitement ehirurgical . 4 Le traitement des hemorra- 
gies intravitreennes et du decollement de refine par trac- 
tion affectant la macula repose sur la vitrectomie. 


NEPHROPATHIE DIABETIQUE 

Histoire naturelle 

L’histoire naturelle de la nephropathie diabetique 
a essentiellement ete decrite chez les patients atteints de 
diabete de type 1, mais est assez similaire en cas de dia- 
bete de type 2. L’atteinte renale precoce se traduit pen- 
dant des annees par des anomalies fonctionnelles (p. ex. 
hyperfiltration glomerulaire) non detectables en pratique 
courante. La premiere manifestation clinique correspond 
a la survenue d’une excretion urinaire d’albumine de 
quantite anormale. La microalbuminurie (tableau 3) est 
fortement predictive de revolution vers une proteinurie 
lfanche et dune degradation du debit de filtration glome- 
rulaire. La pression arterielle commence habituellement a 
augmenter fortement au stade de proteinurie. Au stade de 
proteinurie franche, revolution vers rinsuffisance renale 
terminale est ineluctable en l’absence de traitement. 

Chez le patient diabetique de type 2, l’atteinte renale 
est plus heterogene : une nephropathie franche peut etre 
presente au moment du diagnostic, ralbuminurie est 
moins predictive de revolution vers la nephropathie 
patente ou peut etre secondaire a des facteurs indepen- 
dants du diabete coniine lhypertension arterielle et, enfin, 
le risque dissociation a une nephropathie non diabetique 
est plus marque. 

Les principaux facteurs favorisant l’apparition et la pro- 
gression de la nephropathie sont : Fequilibre et l’ancien- 
nete du diabete, l equilibre tensioimel, la dyslipidemie, le 
tabagisme. 

Depistage 

II existe physiologiquement une petite quantite d’albu- 
mine excretee dans les urines, la microalbuminurie cor- 
respondant a une augmentation de cette quantite n’attei- 
gnant pas le stade de proteinurie. Le concept de 
microalbuminurie a emerge dans le courant des annees 
1970. A cette epoque, le diagnostic de proteinurie (temoi- 
gnant dune nephropathie diabetique) etait suspecte sur 
une bandelette urinaire et confirme par un dosage ponde- 
ral. La methode de reference repose actuellement sur un 


Classification de la retinopathie diabetique 


1 Pas de retinopathie diabetique 

1 Pas de maculopathie diabetique 

1 Retinopathie diabetique non proliferante 

minime 

1 moderee 

1 severe (ou preproliferante) 

1 Maculopathie oedemateuse 

1 CEdeme maculaire localise entoure d'exsudats 

1 CEdeme maculaire diffus de la region centrale 
(oedeme maculaire non cystoi'de, cystoi'de) 

1 Retinopathie diabetique proliferante 

1 minime 1 severe 

1 moderee 1 compliquee 

1 Maculopathie ischemique 
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Excretion uiinaire d’albumine : definition et seuils 


EPREUVE URINAIRE 

NORMOALBUMINURIE 

MICROALBUMINURIE 

PROTEINURIE 

1 Albuminurie des 24 heures 

< 30 mg/24 heures 

30 a 299 mg/24 h 

5= 300 mg/24 h 

1 Albuminurie sur 3 heures 

< 20 [xg/min 

20 a 199 |xg/min 

3= 200 [xg/min 

1 Echantillon 

•Rapport albumine/creatinine 
•Concentration d'albumine 
urinaire 

< 30 mg/g (3,0 mg/mmol) 

< 20 mg/L 

30 a 299 mg/g (3,0 a 29 mg/mmol) 
20-199 mg/L 

3= 300 mg/g (3= 30 mg/mmol) 

2 ; 200 mg/L 


iflnrcni D 'a pres ref. 5. 


dosage radio-immunologique, mais de nombreuses au- 
tres techniques sont valables (immunonephelometrie, 
nnmunoturbidimetrie, autres immunodosages). Ces dif- 
ferentes methodes rendent un resultat quantitatif. Les 
bandelettes urinaires permettent d’obtenir un resultat 
semi-quantitatif qui n’est pas assez precis et necessite 
done une confirmation. 

Le dosage de ralbumine peut etre realise sur un simple 
echantillon urinaire ou sur un recueil des 24 heures (ou 
sur quelques heures). En cas d’echantillon, on peut consi- 
derer soit la concentration d’albumine urinaire, soit le 
rapport albumine/ creatinine. Cet echantillon est collecte 
le matin (refletant des urines de clinostatisme) de prefe- 
rence, plutot qu’au hasard dans la joumee, bien que cette 
procedure soit correcte. 

Dans tous les cas, la methodologie du depistage doit 
etre rigoureuse compte tenu de la grande variability de 
l’excretion urinaire d’albumine d’un jour a Fautre chez un 
meme sujet. Le dosage de microalbuminurie doit done 
etre realise de la I'acon suivante : premier dosage normal, 
depistage a reiterer l’annee suivante ; premier dosage 
anormal, deux determinations urinaires supplementaires 
doivent etre realisees dans les 3 a 6 mois suivants. Au 
moins deux valeurs anormales (et non une seule) sont 
ainsi necessaires pour affirmer la presence d’une micro- 
albuminurie. 5 

Un certain nombre de facteurs peuvent fausser le 
dosage : infection urinaire, hematurie, acces de fievre, 
exercice physique important, crise hypertensive ou hyper- 
glycemique (le desequilibre glycemique chronique est un 
facteur de risque d’aggravation de Fatteinte renale, et une 
hemoglobine glyquee elevee, en dehors d’une crise 
hyperglycemique, n’est pas un argument pour rejeter la 
valeur de l’albumine urinaire). 

L’estimation du debit de filtration glomerulaire sort du 
cadre formel du depistage de la nephropathie diabetique, 
le stade de microalbuminurie precedant theoriquement la 
degradation de la fonction renale. Cependant, l’histoire 
naturelle s’avere nettement plus variable en cas de dia- 
bete de type 2, une insuffisance renale pouvant etre pre- 


sente en l’absence d’excretion urinaire d’albumine patho- 
logique. La creatinine serique doit done etre dosee 
annuellement, le debit de filtration glomerulaire etant 
estime par la formule de Cockcroft ou celle de MDRD 
(; modification of the diet in renal disease) qui a l’interet d’etre 
plus precise chez le sujet age ou obese. 6 Ces deux formu- 
les perdent de leur pertinence en l’absence de maladie 
renale (jeune patient atteint de diabete de type 1 p. ex.) 
en sous-estimant frequemment le debit de filtration glo- 
merulaire. Enfin, il faut tenir compte de la baisse du debit 
de filtration glomerulaire estime habituellement, a partir 
de 50 ans, de 1 mL/ min/ an. 

Prise en charge specifique 

En cas de nephropathie, l’objectif du traitement est 
double : assurer une protection cardiovasculaire et ralen- 
tir le declin de la fonction renale. L’atteinte renale majore 

Nephropathie diabetique : 
prescription d un IEC ou d’un sartan 

I IEC: diabete de type 1 et 2 ; sartans: diabete de type 2 

I En cas de mauvaise tolerance: prescription de Fautre classe 

I Dose initiale faible (surtout : sujet age, diuretiques, alteration 
fonction renale) 

I Majoration par paliers d'au moins 3 semaines 

I Controle creatinine et kaliemie, 1 a 2 semaines apres une modification 
de dose 

I Une augmentation du taux de creatinine est toleree tant gu'elle reste 
inferieure a 30 %, la normalisation apres 2 a 4 semaines etant alors 
la regie 

I Une augmentation de la kaliemie est toleree tant qu'elle reste 
inferieure a 5,5 mmoi/L 

I En cas d'augmentation excessive de la creatininemie et/ou de la 
kaliemie, le traitement est diminue, voire suspendu. 

IH'lltlll iec : inhibiteur de I’enzyme de conversion de 
I'angiotensine. D'apres ref. 7. 
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considerablement le risque vasculaire : les facteurs de 
risque cardiovasculaire (pression arterielle, lipides, taba- 
gisme) doivent etre controles rigoureusement en tenant 
compte de seuils d’i intervention abaisses, et la prescription 
dun antiagregant plaquettaire doit etre discutee systema- 
tiquement. Le controle de la pression arterielle (objectif 
< 130/80 mmHg) et de l’excretion urinaire d’alb iirriine 
(regression, a defaut stabilisation) sont les deux mesures 
de protection renale les plus efficaces. 7 


Douleurs neuropathiques : 
interrogatoire 


DN4 


NSS 


A propos 


A propos 


de la douleur decrite 

des symptomes decrits 


Question 1 : 


1 Presence dans les jambes 


A-t-elle une des 


Rien 

O 

caracteristiques suivantes 

? 

Fatigue/crampes 

1 

Brulure 

□ 

Brulures/fourmillements 

2 

Sensation de froid 
douloureux 

□ 

1 Presence dans les pieds 

2 

Decharge electrique 

□ 

1 Survenue 


Question 2 : 


Jour 

O 

Est-elle associee dans la 


Jour et nuit 

1 

meme region a un ou 
plusieurs des symptomes 


Exacerbation nocturne 

2 

suivants ? 


1 Reveil nocturne 

1 

Fourmillements 

□ 



Picotements 

□ 

1 Conditions antalgiques 


Engourdissements 

□ 

Assis 

O 

Demangeaisons 

□ 

Debout 

1 

Question 3 : 


Marche 

2 

Est-elle localisee dans un 




territoire ou I'examen met en 

Intensity des svmptomes 

evidence un des signes 
suivants ? 


3-4 moderee 

5-6 moyenne 


Hypoesthesie au tact 

□ 

7-9 severe 



Hypoesthesie a la piqureO 

Question 4 : 

Est-elle provoquee ou 
augmentee par : 

Le frottement □ 

Score 3= 4 

La douleur 
est d'oriqine 
neuropathique 

EBB DN4 : douleurs neuropathiques en 4 questions ; 
NSS : Neuropathic Symptom Score 


Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angio- 
tensine (IEC) et les sartans, presents a la dose maximale 
toleree, sont privilegies des l’apparition dune microalbu- 
minurie en raison de leur action antiproteinurique speci- 
lique. Le choix initial entre ces deux classes (tableau 4) 
est guide par les etudes realisees, les rares comparaisons 
directes ne montrant pas de difference d’efficacite signifi- 
cative. Ce choix doit d’ailleurs tenir compte des patho- 
logies associees, la prescription dun IEC etant souvent au 
premier plan dans le domaine cardiovasculaire (coronaro- 
pathie, insuffisance cardiaque, protection cardiovascu- 
laire). 

Les autres aspects therapeutiques concernent les 
conseils dietetiques (regime moderement sode, 6 g/j, 
apport proteinique limite), fadaptation des traitements a 
la clairance de la creatinine et P eviction des substances 
nephrotoxiques. Le nephrologue doit intervenir dans les 
cas suivants : suspicion d’une nephropathie non diabe- 
tique, clairance inferieure a 60 mL/ min ou degradation 
rapide de la fonction renale, proteinurie abondante, into- 
lerance aux IEC et/ ou aux sartans. Limportance de l’equi- 
libre glycemique est capitale, notamment pour eviter 
revolution des autres complications. 

NEUROPATHIE DIABETIQUE 

Histoire naturelle 

L’atteinte des systemes nerveux peripheriques et auto- 
nomes (systemes cardiovasculaire, gastro-intestinal, uro- 
genital, sudoripare, metabolique et motricite pupillaire) 
est responsable de tableaux cliniques polymorphes ou se 
distinguent formes diffuses (polyneuropathies sensitivo- 
motrices et neuropathie autonome) et focales (mono- 
neuropathie, mononeuropathies multiples et polyradicu- 
lonevrites). La polyneuropathie sensitivomotrice 
symetrique est le tableau le plus frequent, caracterise par 
une symptomatologie debutant aux extremites distales 
des pieds pour s’etendre en direction proximale. Les 
manifestations sensitives, ou l’absence de symptomes, 
predominent en fonction du type des fibres lesees (petites 
fibres = manifestations douloureuses, hypoesthesie 
thermoalgique ; grosses fibres = hypoesthesie vibratoire, 
tactile ou proprioceptive). Latteinte motrice est rarement 
au premier plan. Bien qu’etant plus rares, les mononeuro- 
pathies (nerfs peripheriques ou craniens) focales ou multi- 
focales sont de diagnostic souvent aise devant un tableau 
associant douleur et deficit neurologique evoluant rapi- 
dement. Le neurologue ou le rhumatologue doivent etre 
ici systematiquement sollicites afin d’eliminer les diagnos- 
tics differentiels. 

Les principaux facteurs favorisant l’apparition et la pro- 
gression de la neuropathie diabetique sont : 8 Pequilibre et 
l’anciennete du diabete. Page, Palcoolisme, l’arterite des 
membres inferieurs, la grande taille, probablement du fait 
d’une atteinte axonale longueur-dependante, le taba- 
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gisme, Findice de masse corporelle, et Fequilibre rapide 
de la glycemie qui peut aggraver transitoirement la neuro- 
pathie, le mecanisme etant le meme que pour la retinopa- 
thie (ischemie de l’endonevre provoquee par la cliute du 
debit sanguin). 

Depistage 

Le diagnostic precoce de neuropathie peripherique est diffi- 
cile en l’absence de criteres faisant l’unanimite. L’evalua- 
tion cbnique exhaustive, necessitant une reelle habitude 
et dependant largement de la motivation et de la coopera- 
tion du patient, releve du neurologue. En soins primaires, 
l’objectif du depistage est d’identifier la douleur neuropa- 
thique pour pouvoir la soulager et d’identifier le pied dia- 
betique a risque pour prevenir la survenue dune lesion. 
L’examen clinique doit commencer par les orteils, la 
neuropathie diabetique debutant aux extremites distales. 9 

L’interrogatoire recherche une combinaison de signes 
douloureux (douleurs, paresthesies, dysesthesies) et defi- 
citaires (perte de sensibility, blessures non ressenties) 
tout en appreciant leur symetrie. En pratique, le diagnos- 
tic de neuropathie doit etre evoque en cas de manifesta- 
tions subjectives distales et symetriques des membres 
inferieurs, apres avoir elimine les autres causes de douleur 
(vasculaire, rhumatologique, neurologique). La recon- 
naissance et la quantification de la douleur neuropathique 
sont facilitees par Futilisation des scores DN4 (Douleurs 
neuropathiques en 4 questions) 10 et NSS ( Neuropathic 
symptom score) 11 [tableau 5]. 

L’inspection cherche les signes classiques du pied diabe- 
tique neuropathique synonymes d’atteinte evoluee : seche- 
resse cutanee, chaleur locale, pouls bondissants, veines dor- 
sales distendues (atteinte autonome), atrophie des muscles 
intrinseques, deformation des orteils (atteinte motrice), 
ainsi que les sources potentielles de blessure : chaussures 
avant tout, deformation du pied et aspect des ongles. 

Le testing sermtii se focalise sur Futilisation du monofi- 
lament Nylon. Abordable, facile a utiliser, le filament de 
10 grammes depiste uniquement les formes evoluees de 
neuropathie mais a l’interet majeur de predire les ulcera- 
tions du pied. Le nombre de zones explorees et duplica- 
tions effectuees varient selon les etudes. Le tableau 6 re- 
prend le protocole du Groupe international d’etude sur le 
pied diabetique, interessant par sa simplicity 12 La perti- 
nence du test, alteree en cas de mauvaise qualite du fila- 
ment, impose de changer frequemment d’outil. Une hypo- 
esthesie au pic-touche, en cas d’utilisation du score DN4 
(tableau 5), et la recherche du reflexe achilleen comple- 
tent l’examen chnique. L’areflexie achilleenne doit etre 
interpretee avec reserve chez le sujet age en raison d’une 
signification incertaine. Les autres tests semi-quantitatifs 
(diapason a 128 Hz non gradue, tubes d’eau chaude et 
froide) n’ont pas ete evalues vis-a-vis du risque de lesion 
podologique et sont insuffisamment reproductibles pour 
etre conseilles. 


Monofilament : modalites pratiques 
(trois zones, trois tests) 

I Assurez-vous que le patient sait ce qu'il doit ressentir : appliquer 
prealablement le monofilament sur une zone sensible (mains, bras....) 

I Demandez au patient de termer les yeux 

I Evitez les callosites 

I Appliquez le monofilament verticalement pendant une seconde 
et demie environ et avec une force suffisante pour le faire bomber 

I Demandez au patient s'il ressent la pression (oui/non) et sur quel pied 
(droit/gauche) 

I Testez la pulpe du gros orteil, la tete des 1 er et 5 e metatarsiens sans 
ordre determine pour eviter une reponse induite 

I Chaque site doit etre teste 2 fois en intercalant un test factice 
(monofilament non applique) 

I Le monofilament doit etre change frequemment 

2 fausses reponses sur 3 a un meme site = 
neuropathie et risque d'ulceration 

mi D' apres ref. 12. 


Classification du risque de lesion podologique 


GRADE 

DEFINITION 

RISQUE 

DE 

LESION 

PRISE EN CHARGE 

0 

1 Absence de neuropathie 
ou d'arterite 

1 Possibilite de deformation 
du pied 


1 Examen annuel 
des pieds 

1 

1 Neuropathie sensitive 

x 5 a 10 

1 Examen des pieds 
et des chaussures a 
chaque consultation 

1 Education du patient 

2 

1 Neuropathie + deformations 
du pied et (ou) arterite 

x 10 

En plus : 

1 Bilan + soins 
de podologie tous 
les 2 mois 

1 Semelles 
orthopediques sur 
mesure ou chaussures 
therapeutiques 
si necessaire 

3 

1 Antecedent d’amputation 
ou d'ulceration d'un pied 
ayant dure plus de 3 mois 

x 25 

En plus : 

1 Bilan annuel a 
realiser par une 
equipe specialist 


IflUEfllM D'apres ref. 14. 


Une evaluation plus fine et calibree de Fatteinte neuro- 
pathique peut etre realisee avec des tests quantitatifs. Le 
vibratometre (testant plusieurs seuils de perception de 
vibration) en particulier a ete valide pour le diagnostic de 
neuropathie diabetique, 13 et surtout pour predire le risque 
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Neuropathie autonome : depistage 


Interroqatoire 

1 Symptomes digestifs hauts, diarrhee 
chronique 

1 Troubles mictionnels 

1 Troubles de I'erection 

Examen clinique 

1 Tachycardie 

1 Hypotension orthostatique (baisse de la 
pression arterielle systolique d'au moins 

30 mmHg et/ou de la pression arterielle 
diastolique d’au moins 20 mmHg apres 
une minute d'orthostatisme) 

1 Recherche d'une secheresse des pieds 

1 Examen du carnet d'auto-surveillance a la 
recherche d'hypoglycemies non ressenties 

Elect rocardioqramme 

1 Recherche d'un allongement du QT et de 
signes ischemiques 


■HiimiM D'apres ref. 15. 


Conseils aux patients a risque podologique 

IL NE FAUT PAS 

I Marcher pieds nus 

I Couper les ongles a angles vifs (mais les limer) 

I Utiliser des instruments tranchants 
I Utiliser des corricides 
I Prendre des bains de pieds prolonges 

IL FAUT 

I Inspecter ses pieds chague jour (utiliser un miroir ou faire appel a 
une tierce personne si necessaire) 

I Laver les pieds guotidiennement et bien secher entre les orteils 
I Appliguer une creme hydratante si la peau est seche et poncer les 
zones d'hyperkeratose 
I Eviter les ongles trap courts 
I Porter des chaussettes en fibres naturelles changees 
quotidiennement 
I Faire attention aux chaussures 
I Etre prudent dans les soins de pedicurie 
I Signaler sans delai toute lesion suspecte 

BUI D'apres ref. 16. 

d’ulceration cutanee (seuil de perception vibratoire 
[SPY] > 25 volts = risque eleve ; SPY < 10 volts = risque 
faible). 9 Le cout de ces differents appareils, l’habitude et 
le temps requis pour les utiliser en limitent cependant la 
diffusion aux services de diabetologie ou de neurologie. 
L’electromyogramme, quant a lui, ne peut etre considere 
comme un examen de depistage. Son principal interet 


reside dans Pidentification des autres causes de neuropa- 
thie (sa prescription est decidee par le neurologue). 

Le diagnostic de neuropathie impose d’evaluer le risque 
podologique (tableau 7) et d eliminer les autres causes de 
neuropathie. Le risque de lesion des pieds peut etre estime 
sur la base dune grille de trois questions : 14 existe-t-il des 
antecedents d ulceration chronique du pied ou d’amputa- 
tion ? des antecedents d’arterite (palpation/ auscultation 
des vaisseaux) ? des deformations (augmentation du 
risque de lesion cutanee par frottement) ? 

L’avis d un neurologue doit etre sollicite au moindre 
doute pour eliminer un eventuel diagnostic differentieb et 
systematiquement dans les cas suivants : mononeuropa- 
thies des paires craniennes, neuropathies atteignant les 
membres superieurs ou caracterisees par un deficit 
moteur predominant, neuropathies severes apparaissant 
dans les 10 ans suivant le diagnostic de diabete de type 1. 

Le diagnostic de dysautonomie est delicat en Fabsence de 
specificite de la clinique et du nombre potentiel d’organes 
atteints. Les manifestations infracliniques sont les plus 
frequentes. Leur diagnostic precoce est possible, mais les 
tests utilises ont un cout et une difficulte d’utilisation qui 
les reservent aux services specialises. En pratique cou- 
rante, le depistage de la dysautonomie repose sur l’inter- 
rogatoire et la recherche de signes cliniques cibles 
(tableau 8). La neuropathie autonome cardiaque et la 
dysfonction erectile peuvent etre considerees comme de 
veritables marqueurs de risque cardiovasculaire. 

Prise en charge specifique 

La prise en charge dune neuropathie repose sur la pre- 
vention des plaies des pieds et le traitement de la douleur. 
Uidentification d’un trouble dysautonomique doit 
conduire dans la majorite des cas a une prise en charge 
special isee pour confirmer le diagnostic et guider le traite- 
ment. 

La prevention des plaies des pieds est graduee selon le 
risque podologique (tableau 7) et repose sur Feducation 
du patient (tableau 9). En cas de plaie, deux reflexes sont 
imperatifs : s’assurer dune decharge absolue, pierre angu- 
laire du traitement, et sollicker sans delai le diabetologue 
pour garantir une prise en charge adaptee. 

La douleur neuropathique est un modele de difficulte de 
prise en charge. 8 Le tableau est variable, revolution fluc- 
tuante et les therapeutiques disponibles ont souvent un 
profil de tolerance mediocre. L’etat thymique, l’anxiete et 
le stress constituent des facteurs d’amplffication ou d’en- 
tretien de ce type de douleur. La prise en charge doit etre 
precoce et globale afin d ’eviter une chronicisation. Le trai- 
tement repose tout d’abord sur l’amelioration du controle 
glycemique, puis sur la prescription des antidepresseurs 
(tricycliques : amitriptyline, nnipramine ; inliibiteur de la 
recapture de la serotonine et de la noradrenaline : duloxe- 
tine en cours d’enregistrement) ou des antiepileptiques 
(gabapentine, pregabaline). Les antalgiques usuels s’ave- 
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rent souvent inefficaces dans cette indication (paraceta- 
mol, anti-inflammatoires non steroidiens, salicyles), les 
antalgiques forts (tramadol, morphiniques) pouvant etre 
utiles en troisieme ligne. Faute d’etudes comparatives 
directes, le choix de la monotherapie initiale tient compte 
du rapport benefice/risque en fonction de Fage du 
patient. Dans tous les cas, une dose faible est choisie pour 
commencer. Elle est progressivement majoree, selon le 
profil d’efficacite et de tolerance, en ciblant les doses 
recommandees par lautorisation de mise sur le marche. 
Une bitherapie peut etre envisagee dans un deuxieme 
temps. Le tableau 10 presente une liste (non exhaustive) 
des traitements habituellement utilises et propose 
un schema de titration qui doit tenir compte des 
remarques precedentes. 17 Les objectifs du traite- 
ment doivent etre exposes clairement, son efficacite 
etant souvent partielle et differee. En Fabsence de 
consensus sur la duree du traitement, un sevrage 
progressif peut etre tente 2 a 3 mois apres avoir 
obtenu une antalgie satisfaisante en ciblant la dose 
minimale efficace. 

Le traitement de Fhypotension arterielle orthosta- 
tique secondaire a la neuropathie autonome se 
revele tout aussi difficile. Les mesures simples (eviter 
la deshydratation, porter des bas de contention, 
repartir les medicaments antihypertenseurs sur le 
nycthemere) peuvent apporter un certain soulage- 
ment et doivent done etre systematiques. L’utili- 
sation des therapeutiques disponibles (dihydroergo- 
tamine, fludrocortisone, somato-statine, midodrine, 
etc.) releve de la pratique specialisee, les effets indesi- 
rables etant marques pour une efficacite moyenne. En 
presence dun QT long sur Felectrocardiogramme, les 
medicaments susceptibles de l’allonger sont evites. 

La prise en charge de la dysfonction erectile a 
fait l’objet dun consensus recent (tableau 1 1). 18 

PRISE EN CHARGE COMMUNE 
DES COMPLICATIONS 
MICROVASCULAIRES DU DIABETE 


Llhemoglobine glyquee (HblAc) doit etre au moins infe- 
rieure a 7 %. Le benefice absolu de l’intervention thera- 
peutique est d’autant plus eleve que le diabete est des- 
equilibre. Chez le patient diabetique de type 1, 
Finsulinotherapie doit idealement mimer la secretion 
physiologique d’insuline. Les schemas actuels, qui utili- 
sent les analogues de Finsuline, separent done l’insuline 
basale des insulines prandiales, adaptees a chacun des 
repas. Concernant le patient diabetique de type 2, les 
recentes recommandations de la Haute Autorite de sante 
(HAS) 21 ont defini le nouveau cadre d intervem ion : plus 
tot, plus vite, plus fort. La problematique du traitement est 


La prise en charge commune des complications 
microvasculaires repose essentiellement sur le traite- 
ment de Fhyperglycemie et de la pression arterielle. 
Parmi les etudes concernant la prise en charge thera- 
peutique du patient diabetique, retenons le maintien 
dans le temps de l’effet benefique du controle glyce- 
mique obtenu dans Fetude DCCT ( Diabetes Control 
and Complications Trial) malgre une deterioration gly- 
cemique progressive, 19 et l’interet d’une prise en 
charge agressive multicible (hygieno-dietetique, 
pression arterielle, glycemie, lipides et tabac) validee 
par Fetude STENO-2 20 et qui permet une reduction 
de 50% des complications microangiopathiques chez 
des diabetiques de type 2 microalbuminuriques. 


Traitement phamiacologique des douleurs neuropathiques 

MEDICAMENTS 

DOSE HABITUELLE 

SCHEMA 

DELAI 

(DOSE PAR COMPRIME/GELULE) DE TITRATION 

D'ACTION 

1 Antidepresseurs 

Amitriptyline (Laroxyl) 

100 a 150 mg/j (25-50) 

J1:12,5mg 

6a8semaines 

1 Clomipramine (Anafranil) 

100 a 150 mg/j (10-25-75) 

J2 a J7 : 25 mg 

S2 : 50 mg 

S3: 75 mg 

S4 : 100 mg 

S5 : 150 mg 

1 a 2 prises/jour 


1 Duloxetine (Cymbalta) 

60 a 120mg/j 

SI: 10 mg 

4semaines 

en cours d’enregistrement 


S2:20mg 

S3: 60 mg 

S4:120mg 


1 Antiepileptiques 




Pregabaline (Lyrica) 

150 a 600 mg/j 

SI :150 mg 

4a6semaines 


(25-50-75-100- 

S2 : 300 mg 



150-200-300) 

S3: 600 mg 

2 a 3 prises/jour 


1 Gabapentine (Neurontin) 

1 200 a 3 600 mg/j 

S1:300mgaucoucher 

4semaines 


(100-300-400-600-800) 

S2 : 600 mg 

S3: 900 mg 

S4: 1800 mg 

S5 : 2400 mg 

S6: 3600 mg 

2 a 4 prises/jour 


■ Antalgiques 




Tramadol 

200 a 400 mg/j 

SI: 50 mg 

6semaines 

(TopalgicLP) 

(100-150-200) 

S2 :100 mg 


(Contramal LP) 

(100-150-200) 

S3: 150 mg 


(Zamudol LP) 

(50-100-150-200) 

S4:200mg 

S5 : 300 mg 

S6 : 400 mg 

2 a 4 prises par jour 



unamiiii D'apres ref n°17. 
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Dysfonction erectile : 
prise en charge chez le patient diabetique 


I Causes frequemment multifactorielles (neuropathie, atteinte 
arterielle, iatrogenie) 

I L'interrogatoire et I'examen clinique 
I confirment la plainte, caracterisent la dysfonction et precisent 
I’historique 

I precisent le contexte affectif et sexuel du patient et sa motivation 
I comportent un examen genito-urinaire, cardiovasculaire et 
neurologique oriente (symptomes evocateurs de neuropathie 
autonome notamment) 

I Les situations necessitant une prise en charge specialist doivent 
etre identifies : cardiologue (ajustement du traitement, epreuve 
d'effort), urologue (pathologie genito-urinaire), neurologue 
(pathologie neurologique), psychiatre (trouble de la personnalite), etc. 

I Le dosage de la testosteronemie doit etre systematique (depistage 
d'un hypogonadisme) 

I Le traitement repose sur: 

I des conseils d'hygiene de vie (controle ponderal, activite physique, 
sevrage tabagique...) 

I le controle glycemique 


I I'utilisation des inhibiteurs de la phosphodiesterase ou iPDE5 
(sildenafil ([Viagra], tadalafil [Cialis] et vardenafil [Levitra]) en 
I'absence de contre-indication 

I'utilisation des injections intracaverneuses de prostacycline (PGE1) 
en deuxieme intention 

I Les singularity de la prise en charge sont les suivantes: 
retentissement psychologique d'une maladie chronique 
I avis cardiologique necessaire en cas de facteurs de risque 
associes et avant toute modification du traitement a visee 
cardiologique 

efficacite plus faible des iPDE5 et necessity plus frequente de 
recourir aux doses maximales; les resultats pouvant s'ameliorer 
au fil du traitement, 4 a 6 essais sont necessaires avant de 
conclure a un echec 

adaptation therapeutique eventuelle (insuline, collation) selon 
I'intensite de I'activite sexuelle 

I Le patient est convoque systematiquement au bout de 1 a 2 mois 
afin de verifier la bonne comprehension de I'utilisation du 
traitement, son efficacite, sa tolerance et la satisfaction du couple 


imii D'apres ref. 18. 


ici dominee par une insulinoresistance constante et par le 
declin de la secretion pancreatique d’insuline. Les rnesu- 
res hygieno-dietetiques sont done indispensables a tous 
les stades du traitement et l’escalade therapeutique 
devient la regie. Pour accepter une telle strategie, et 
notamment le recours precoce a l’insuline en cas de 
necessite, le patient doit etre informe longtemps a l’avance 
de revolution naturelle de la maladie. 



MODALITES PRATIQUES DU DEPISTAGE 
DES COMPLICATIONS MICROVASCULAIRES, 
EN L’ABSENCE DE COMPLICATIONS 


■)■ Interrogatoire: symptomes de neuropathie peripherique (scores 
DN4 et NSS) et vegetative. 

•> Examen clinique: examen des pieds (etat cutane, palpation des 
pouls, monofilament, reflexe achilleen); recherche d’une 
hypotension orthostatique. 

f Au laboratoire: creatinine serique et calcul de la clairance, 
rapport albuminurie/creatininurie sur echantillon. 

Chez le specialiste : fond d’oeil (a partir de 10 ans chez I’enfant), 
electrocardiogramme. 


Lapression arterielle doit etre inferieure a 130/80 imnHg. Les 
regies d’hygiene de vie (arret du tabac, activites phy- 
siques) et l’aspect nutritionnel (consommation moderee 
d’alcool et de sel) sont essentiels. Les principales classes 
therapeutiques (sartans, IEC, bloqueurs calciques, diure- 
tiques thiazidiques ou betabloquants) peuvent etre pro- 
posees en premiere intention, en tenant compte d’une 
eventuelle indication specifique (coronaropathie...). Les 
IEC ou les sartans doivent etre privilegies a partir du 
stade de microalbuminurie. 22 Une multitherapie etant 
souvent necessaire, le choix de la molecule initiale 
importe finalement moins que la necessite de privile- 
gier une association synergique. Les molecules du panier 
1 (betabloquants-IEC/ sartans) sont ainsi associees a une, 
puis, eventuellement, a deux molecules du panier 2 (diu- 
retiques thiazidiques-bloqueurs calciques). Les diure- 
tiques thiazidiques sont des partenaires de choix en cas 
dissociation medicamenteuse, car ils potentialisent Fac- 
tion de chacune des autres classes et ce d’autant plus que 
le diabete favorise la retention hydrosodee. La Societe 
Lrancaise de cardiologie (SFC) et FAssociation de langue 
Irancaise pour l’etude du diabete et des maladies metabo- 
liques (Alfediam) privilegient ainsi le couple IEC ou 
sartan - diuretique. 23 

L’obtention d’un equibbre glycemique et tensionnel 
satisfaisant au long cours est cependant un exercice diffi- 
cile. Les objectifs doivent etre individualises et le pres- 
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cripteur doit garder a l’esprit la frequence de Finobser- 
vance therapeutique 24 des patients dont Fordomiance ne 
cesse de s’allonger au gres de la publication des recom- 
mandations. 

CONCLUSION 


L’ « epidemie » annoncee du diabete couplee a Fallongement 
de la survie (notamment cardiovasculaire) des patients dia- 
betiques risque de faire des complications de microangiopa- 
thic diabetique une realite medicale quotidienne pour de 
nombreux professionnels de sante. Les lesions diabetiques 
microvasculaires evoluent a bas bruit pour provoquer des 
complications potentiellement graves. Le depistage repose 
sur des outils simples, sans danger, et permet de detecter la 
maladie a sa phase asymptomatique ou paucisymptomatique. 
En pratique, il doit etre realise des que le diagnostic de dia- 
bete est pose puis repete annuellement en l’absence de com- 
plications. Le diagnostic precoce de complications est d’au- 
tant plus important qu’un traitement ciblant le couple 
hyperglycemie/hypertension arterielle entrepris au tout 
debut de l’atteinte permet un meilleur resultat qu a un stade 
plus tardif. ■ 


SUMMARY Screening and treatment of diabetic 
microangiopathy 

Retinopathy, nephropathy, and neuropathy are the main 
manifestations of diabetic microangiopathy. The medical and 
economical burden of these complications is prominent because of 
the severe functional outcomes: dialysis, blindness, and 
amputations. These complications appear after a mean 5-year 
exposition to hyperglycaemia. They can be detected by very simple 
means. The health's stake is important because early treatment of 
these complications is efficient through the strict control of the 
hyperglycaemia/hypertension duo. 

Rev Prat 2007; 57 : 1454-43 

RESUME Depistage et traitement des 
complications microvasculaires du diabete 

La retinopathie, la nephropathie et la neuropathie sont les 
principales manifestations microvasculaires du diabete. Ces 
complications ont un poids medical et economique majeur 
lorsqu'elles conduisent aux atteintes fonctionnelles avancees: 
cecite, dialyse, amputation. Apparaissant generalement apres 5 ans 
deposition a une hyperglycemie, ces complications peuvent etre 
depistees en utilisant des outils simples. L'enjeu est de faille, 
I'intervention therapeutique est tres efficace a un stade precoce 
et repose sur une base therapeutique accessible : le controle de 
I'association hyperglycemie-hypertension arterielle. 


Les auteurs declarent nejtas avoir de conjlit d’interets 
concemant les donnees publiees dam cet article. 
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